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O objetivo do presente estudo de investigação foi determinar a prevalência das 
calcificações nas artérias carótidas visualizadas nas ortopantomografias, bem como 
avaliar a associação das calcificações com a idade, o sexo, com a hipertensão arterial, a 
Diabetes Mellitus tipo 2, com a toma de estatinas pelos doentes, e com os hábitos 
tabágicos dos mesmo. 
 
De forma a realizar o presente estudo de prevalência, transversal e descritivo, foi 
elaborada uma amostra constituída por 6749 ortopantomografias, das quais 3883 eram 
de indivíduos do sexo feminino, e 2866 do sexo masculino, com idades compreendidas 
entre os 30 e os 96 anos. As ortopantomografias foram analisadas sempre pelo mesmo 
observador entre os meses de Abril e Maio de 2019. Seguidamente à recolha dos dados, 
os mesmos foram analisados estatisticamente no programa spss de forma a avaliar a 
correlação entre as seguintes variáveis: “Calcificações das Artérias Carótidas”, “Idade”, 
“Sexo”, “Hipertensão Arterial”, “Diabetes Mellitus tipo 2”, “Estatinas” e “Fumadores”. 
 
Após o tratamento dos dados, foi possível descrever uma prevalência das 
calcificações das artérias carótidas visualizadas nas ortopantomografias de 17,7%. No 
que diz respeito às hipóteses de estudo, verificou-se uma associação estatisticamente 
significativa (p<0,001) entre as calcificações com idade e o sexo dos indivíduos da 
nossa amostra. O mesmo não é possível afirmar em relação às variáveis “Hipertensão 
Arterial”, “Diabetes Mellitus tipo 2”, “Estatinas” e “Fumadores”, uma vez que foram 
consideradas independentes das calcificações carotídeas (p>0,001). 
 
Assim, é possível concluir que se obteve uma prevalência elevada na nossa amostra, 
e que esta tem uma associação estatisticamente significativa com a idade avançada dos 
doentes e o género. O mesmo não se verificou em relação à hipertensão arterial, à 
Diabetes Mellitus tipo 2, à toma de estatinas pelos doentes, e aos hábitos tabágicos dos 
mesmos. 
 










































The aim of the present study was to evaluate calcifications of the carotid arteries 
visualized in orthopantomographies, as well as the association of calcifications with 
age, sex, arterial hypertension, type 2 diabetes mellitus, with the taking of statins by 
patients, and with their smoking habits. 
 
A cross-sectional and descriptive prevalence study was carried out with a sample 
consisting of 6749 orthopantomographies, 3883 of which were female, and 2866 males, 
with averages between 30 and 96 years old. The orthopantomographs were analyzed 
during April and May 2019, always by the same observer. After the data collection, they 
were analyzed statistically in the spss program in order to evaluate the correlation 
between the following variables: "Calcifications of the Carotid Arteries", "Age", "Sex", 
"Hypertension", "Diabetes Mellitus type 2 "," Statins "and" Smokers ". 
 
After data treatment, it was possible to describe a prevalence of carotid artery 
calcifications seen in orthopantomographies of 17.7%. Regarding the hypothesis of the 
study, there was a statistically significant association (p <0.001) between the 
calcifications and the age and sex of the individuals in our sample. It is not possible to 
state the same in relation to the variables "Arterial Hypertension", "Diabetes Mellitus 
type 2", "Statins" and "Smokers", since they were considered independent of carotid 
calcifications (p> 0.001). 
 
Thus, it is possible to conclude their presentation in our sample, and that it has a 
statistically significant association with a patient's advanced age and gender. It was not 
identified with arterial hypertension, type 2 diabetes mellitus, the taking of statins by the 
patients, and the smoking habits of the patients. 
 












































ÍNDICE DE FIGURAS ............................................................................................................... 7 
ÍNDICE DE GRÁFICOS ............................................................................................................ 9 
ÍNDICE DE TABELAS ............................................................................................................ 11 
LISTA DE ABREVIATURAS ................................................................................................. 13 
I. INTRODUÇÃO ..................................................................................................................... 15 
1. CALCIFICAÇÕES DAS ARTÉRIAS .................................................................... 15 
1.1. Definição ......................................................................................................... 15 
1.2. Fisiopatologia .................................................................................................. 16 
1.3. Fatores de Risco .............................................................................................. 19 
1.3.1. Idade e Género .......................................................................................... 20 
1.3.2. Estilo de Vida e Hábitos Alimentares ...................................................... 21 
1.3.3. Doenças Sistémicas .................................................................................. 23 
1.3.3.1. Gota ................................................................................................... 23 
1.3.3.2. Diabetes Mellitus ............................................................................... 24 
1.3.3.3. Hipertensão Arterial e Dislipidemia .................................................. 25 
1.3.3.4. Neoplasias .......................................................................................... 26 
1.3.3.5. Doença Pulmonar Obstrutiva Crónica ............................................... 27 
1.4. Tratamento ....................................................................................................... 28 
1.4.1. Tratamento das Estenoses Carotídeas Assintomáticas ............................. 28 
1.4.1.1. Tratamento Não Cirúrgico ................................................................. 28 
1.4.1.2. Tratamento Cirúrgico ........................................................................ 28 
1.4.2. Tratamento das Estenoses Carotídeas Sintomáticas ................................. 29 
2. ORTOPANTOMOGRAFIAS ................................................................................. 29 
2.1. Definição ......................................................................................................... 29 
2.2. Localização das Calcificações das Artérias Carótidas .................................... 30 
2.3. Diagnóstico Diferencial ................................................................................... 32 
2.4. Ortopantomografias versus outros Meios Complementares de Diagnóstico... 32 
3. PAPEL DO MÉDICO DENTISTA ......................................................................... 34 
II. OBJETIVOS E HIPÓTESES DO ESTUDO ..................................................................... 37 
1. OBJETIVOS DO ESTUDO .................................................................................... 37 
2. HIPÓTESES DO ESTUDO .................................................................................... 37 
6 
 
2.1. Calcificações das Artérias Carótidas versus a Idade dos Doentes................... 37 
2.2. Calcificações das Artérias Carótidas versus o Sexo dos Doentes ................... 37 
2.3. Calcificações das Artérias Carótidas versus a Hipertensão Arterial ............... 37 
2.4. Calcificações das Artérias Carótidas versus a Diabetes Mellitus Tipo 2 ........ 38 
2.5. Calcificações das Artérias Carótidas versus a toma de Estatinas pelos Doentes
 ................................................................................................................................ 38 
2.6. Calcificações das Artérias Carótidas versus os Hábitos Tabágicos dos Doentes
 ................................................................................................................................ 38 
III. MATERIAIS E MÉTODOS .............................................................................................. 39 
1. TIPO DE ESTUDO ................................................................................................. 39 
2. LOCAL DA REALIZAÇÃO DO ESTUDO ........................................................... 39 
3. AMOSTRA ............................................................................................................. 39 
4. CRITÉRIOS DE SELEÇÃO ................................................................................... 39 
IV. RESULTADOS ................................................................................................................... 41 
V. DISCUSSÃO ......................................................................................................................... 47 
1.1. Limitações do Estudo ...................................................................................... 51 
1.2. Perspetivas Futuras .......................................................................................... 51 
VI. CONCLUSÕES ................................................................................................................... 53 















ÍNDICE DE FIGURAS  
 
Figura 1 – Ilustração da sequência de eventos presentes na fisiopatologia da 
aterosclerose, (Vilahur & Badimon, 2013) .................................................................... 18 
Figura 2 – Alterações metabólicas da DM1 e da DM2, e fatores de risco da 
aterosclerose, adaptado de (Stabley & Tower, 2017)  ................................................... 25 
Figura 3 – Dislipidemia e Hipertensão Arterial como causa fisiopatologica da 
Arterosclerose (RAAS – Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona), (Hurtubise, 2016) 
........................................................................................................................................ 26 
Figura 4 – Ilustração das possíveis localizações das calcificações das artérias 
carótidas visualizadas nas ortopantomografias, (Friedlander & Gratt, 1994) 
........................................................................................................................................ 31 
Figura 5 – Ortopantomografia realizada na Clínica Universitária Egas Moniz 
(CUEM), em 2016 a uma paciente do sexo feminino com 64 anos de idade, na qual é 
possível visualizar várias calcificações bilaterais da artéria carótida ............................ 31 
Figura 6 – Parte dos artigos 17º e 41º do Código Deontológico da Ordem dos 























































ÍNDICE DE GRÁFICOS 
 
Gráfico 1 – Evolução da proporção de óbitos pelas principais causas de morte em 
Potugal (%) entre 1988 e 2015, (Direção Geral de Saúde, 2017) ................................. 16 
Gráfico 2 – Prevalência das calcificações das artérias carótidas em relação ao sexo 
dos indivíduos ................................................................................................................ 43 
Gráfico 3 – Prevalência das calcificações das artérias carótidas em relação às faixas 






























































ÍNDICE DE TABELAS 
 
Tabela 1 – Evolução anual do número de episódios de internamentos e óbitos nas 
diferentes patologias, adaptado de (Direção Geral de Saúde, 2017) ............................. 16 
Tabela 2 – Prevalência de aterosclerose carotídea em homens e mulheres com base 
em potenciais fatores de risco, adaptado de (Pan et al., 2016) ...................................... 19 
Tabela 3 – Prevalência de placas de ateroma em três intervalos diferentes de idade, 
(Pan et al., 2016) ............................................................................................................ 20 
Tabela 4 – Resumo dos benefícios da dieta mediterrânica, (Korre et al., 2016) 
........................................................................................................................................ 22 
Tabela 5 – Contabilização dos indivíduos hipertensos, diabéticos, a tomar estatinas e 
fumadores na subamostra (1184 indivíduos) ................................................................. 41 
Tabela 6 – Contabilização das faixas etárias na amostra total (6749 indivíduos); 
cruzamento de dados entre as faixas etárias e os indivíduos hipertensos, diabéticos, a 
tomar estatinas e fumadores; e o respetivo valor de independência do teste Qui-
quadrado ........................................................................................................................ 42 
Tabela 7 – Contabilização dos sexos feminino e masculino na amostra total (6749 
indivíduos); cruzamento de dados entre os sexos dos indivíduos e o facto de serem 
hipertensos, diabéticos, a tomar estatinas e fumadores; e o respetivo valor de 
independência do teste Qui-quadrado ............................................................................ 42 
Tabela 8 – Prevalência das calcificações das artérias carótidas em relação ao sexo 
dos indivíduos, e respetivo valor de independência do teste Qui-quadrado .................. 43 
Tabela 9 – Prevalência das calcificações das artérias carótidas em relação às faixas 
etárias dos indivíduos, e respetivo valor de independência do teste Qui-quadrado 
........................................................................................................................................ 44 
Tabela 10 – Prevalência das calcificações das artérias carótidas em relação às 
diferentes variáveis analisadas (HTA, DM2, Estatinas e Fumadores), e respetivo valor 












































LISTA DE ABREVIATURAS 
 
AVC – Acidente Vascular Cerebral 
CAS – Angioplastia Carotídea 
CEA – Endarterectomia da Artéria Carótida 
CMLV – Células Musculares Lisas Vasculares 
CUEM – Clínica Universitária Egas Moniz 
DM1 – Diabetes Mellitus Tipo 1 
DM2 – Diabetes Mellitus Tipo 2 
DPOC – Doença Pulmonar Obstrutiva Crónica 
EAM – Enfarte Agudo do Miocárdio 
ECM – Matriz Extra Celular 
HDL – Lipoproteínas de Alta Densidade 
HTA – Hipertensão Arterial 
IL-6 – Interleucina 6 
LDL – Lipoproteínas de Baixa Densidade 
LDL ox – Lipoproteínas de Baixa Densidade Oxidadas 
LDL-C – Colesterol Lipoproteíco de Baixa Densidade 
PCR – Proteína C Reativa 
RAAS – Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona 
RM – Ressonância Magnética 
TC – Colesterol Total 


















































Os ateromas são placas lipídicas fibrosas localizadas na camada íntima de qualquer 
artéria, sendo as mais comuns na artéria aorta, e nas artérias coronárias e carótidas 
(Soares, Castro, Santos, Capelozza, & Fischer-Bullen, 2015). 
O termo aterosclerose é utilizado para descrever um grupo de alterações patológicas, 
tais como o espessamento e perda de elasticidade da parede arterial, cuja evolução se 
inicia com uma disfunção endotelial, passando por uma acumulação de lípidos e células 
inflamatórias, assim como a remodolação de uma matriz extra celular (ECM), sendo que 
esta matriz é um factor major para a estabilidade da lesão aterosclerotica (Langley et al., 
2017; Shami et al., 2015; Soares et al., 2015). 
A ECM é constituida por proteínas e glicoproteínas. Dentro destes componentes 
destacam-se o colagénio, a elastina e as proteoglicanas, sendo estes os responsáveis pela 
manutenção da estabilidade da placa de ateroma (Shami et al., 2015). 
A rutura da placa de ateroma, devido a uma desintegração da ECM, é considerada a 
principal causa não só do Enfarte Agudo do Miocardio (EAM), mas também do 
Acidente Vascular Cerebral (AVC) isquémico (Langley et al., 2017; Shami et al., 2015). 
Segundo o Programa Nacional para as doenças Cérebro-Cardiovasculares, elaborado 
pela Direção Geral de Saúde em 2017, têm-se verificado uma redução do número de 
óbitos por patologias cardiacas, EAM e AVC. Contudo, estes acontecimentos 
continuam a ser a maior causa de mortalidade em Portugal, como é possivel verificar no 










Gráfico 1 – Evolução da proporção de óbitos pelas principais causas de morte em Potugal (%) entre 
1988 e 2015, (Direção Geral de Saúde, 2017). 
 
Tabela 1 – Evolução anual do número de episódios de internamentos e óbitos nas diferentes 





A aterosclerose é uma doença crónica inflamatória, a qual conduz a uma série de 
patologias nefastas para a saúde do ser humano (Langley et al., 2017). Assim é 
necessário a compreensão da sua fisiopatologia, para posterior análise dos seus fatores 





A primeira etapa da aterosclresose é a internalização das lipoproteínas de baixa 
densidade (LDL) na camada íntima das artérias, resultando numa disfunção endotelial. 
O endotélio vascular é uma barreira semipermeável que controla a difusão das 
moléculas plasmáticas, regula o tónus vascular, bem como a inflamação e previne a 
formação de trombos, propriedades que se perdem com o endotélio disfuncional (Mehta 
& Malik, 2006). 
Ao mesmo tempo que há uma crescente infiltração e acumulação de partículas LDL 
na ECM, os monócitos circulantes são então recrutados e ligados ao endotélio vascular 
devido à exposição a moléculas de adesão endotelial. Uma vez anexados, há uma 
diapedese dos mesmos para o espaço subendotelial, onde são transformados em 
macrófagos (Andrews & Berndt, 2004; Jennings, 2009). 
Por outro lado, as partículas de LDL levam a uma alteração negativa das 
propriedades antitrombóticas do endotélio, facilitando desta forma a adesão e ativação 
plaquetária na área disfuncional. As plaquetas aderidas às células endoteliais 
disfuncionais, secretam fatores quimiotáticos e de crescimento, os quais estimulam a 
migração, a acumulação e a proliferação de células musculares lisas vasculares (CMLV) 
e de leucócitos na camada íntima da artéria, promovendo, assim, a progressão da placa 
de ateroma (Andrews & Berndt, 2004; Jennings, 2009). 
As LDL retidas na matriz extracelular, por proteoglicanos, tornam-se alvos de 
modificações oxidativas e enzimáticas. As LDL oxidadas (LDLs ox) dão origem a uma 
série de reações pró-inflamatórias através de diferentes mediadores, perpetuando a 
ativação, o recrutamento e a diapedese de monócitos e de outras células inflamatórias 
através da camada endotelial para a camada íntima da artéria (Ghosh, Zhao, Bie, & 
Song, 2010). 
Os macrófagos, resultantes da transmigração dos monócitos circulantes, capturam as 
LDL ox, tornando-se células espumosas (foam cells), as quais ao se acumularem 
formam estrias gordurosas. A complicação da lesão aterosclerótica ocorre quando as 
células espumosas libertam fatores de crescimento e citóquinas, que estimulam ainda 
mais a migração das CMLV do meio para a camada íntima. Estes dão origem aos 
componentes da ECM, como colagénio, contribuindo assim, para a formação de uma 
capa fibrosa. Se o processo patológico persistir e os macrófagos não conseguirem 




remover o colesterol acumulado no vaso, estes tornar-se-ão apoptóticos, liberando não 
só o seu conteúdo lipídico, mas também moléculas pró-trombóticas e metaloproteinases 
para a parede da artéria (Ghosh et al., 2010).  
A maior complicação das placas de ateroma surge aquando da ruptura da ECM, uma 
vez que leva à libertação de moléculas trombogénicas, dando inicio tanto à 
adesão/ativação plaquetária, quanto à sua agregação na superfície vascular exposta e à 
ativação da cascata de coagulação, levando à formação de um trombo, culminando nas 
manifestações clínicas da doença aterosclerótica, como o EAM, AVC isquémico ou 
morte súbita (Legein, Temmerman, Biessen, & Lutgens, 2013; Vilahur & Badimon, 
2013). 
 








1.3. FATORES DE RISCO 
 
A aterosclerose carotídea está associada a muitas doenças cardiovasculares graves, as 
quais continuam a ser uma das maiores causas de morte em todo o mundo. Assim, é 
necessário identificar os fatores relacionados com a mesma, a fim de desenvolver 
estratégias preventivas e terapêuticas (Pan et al., 2016; World Health Organization, 
2004). 
Pan e seus colaboradores em 2016 realizaram um estudo com 474 indivíduos, onde 
pretendiam identificar os principais fatores de risco associados à presença de placas de 
ateroma nas artérias carótidas, como é possível visualizar na tabela abaixo apresentada 
(Pan et al., 2016). 
 
Tabela 2 – Prevalência de aterosclerose carotídea em homens e mulheres com base em potenciais 
fatores de risco, adaptado de (Pan et al., 2016). 
 
Com este estudo os autores concluíram que  a idade avançada, o sexo masculino e a 
diabetes são fatores que conduzem a um maior risco de desenvolver aterosclerose (Pan 
et al., 2016). 
Verificou-se um maior risco na população masculina no que diz respeito aos altos 
valores séricos de colesterol total (TC) e de colesterol lipoproteíco de baixa densidade 
(LDL-C). Ao passo que, nos indivíduos do sexo feminino verificou-se um aumento do 
risco em relação aos valores séricos de triglicerídeos, hipertensão, obesidade e patologia 










1.3.1. IDADE E GÉNERO 
 
O envelhecimento é um processo de alterações anatómicas, funcionais e metabólicas 
que afeta todos os sistemas, envolvendo um processo de morte celular programada e 
controlado por um equilíbrio entre moléculas pró e antiapoptóticas (Zhao, Zhanh, & 
Qin, 2017). 
A aterosclerose é uma manifestação do envelhecimento vascular e é reconhecida 
como uma doença crónica inflamatória dos vasos sanguíneos, sendo expectável uma 
maior prevalência da mesma numa idade avançada (Langley et al., 2017; Pan et al., 
2016; Zhao et al., 2017). 
Almong e seus colaboradores em 2002, realizaram um estudo onde concluíram que a 
prevalência aumentava com a idade, obtendo um maior número de calcificações em 
pacientes com idade compreendida entre os 50 e os 59 anos (Almong, Horev, Illig, 
Green, & Carter, 2002). 
 
Tabela 3 – Prevalência de placas de ateroma em três intervalos diferentes de idade, (Pan et al., 2016). 
 
Em relação ao género, Almong e seus colaboradores em 2002, também verificaram 
que havia uma maior prevalência no sexo masculino, assim como Pan e seus 
colaboradores em 2016; o que também é relatado noutros estudos de Friedlander 
(Almong et al., 2002; Friedlander & Freymiller, 2003; Friedlander, Manesh, & 








1.3.2. ESTILO DE VIDA E HÁBITOS ALIMENTARES 
 
Hoje em dia, com a crescente procura por mais conhecimento baseado em factos 
científicos, temos cada vez mais ao nosso redor campanhas de promoção de um estilo 
de vida saudável, baseado numa alimentação equilibrada e na prática de exercício físico, 
com o intuito de reduzir uma panóplia de doenças. Veremos então de que maneira é que 
a implementação destas premissas influência a doença em causa, a aterosclerose. 
 
Nutrientes como ácidos gordos saturados e ácidos gordos trans, estão associados a 
um aumento do desenvolvimento da aterosclerose, devido a um aumento dos valores de 
LDL-C. Por outro lado, nutrientes como a soja, os ácidos gordos ômega-3, várias 
vitaminas e polifenóis reduzem ou atenuam o aparecimento de lesões ateroscleróticas, 
uma vez que, a atividade destes compostos está associada a uma redução da resposta 
inflamatória, e a um aumento da capacidade antioxidante de forma a prevenir a 
oxidação das partículas de LDL, da migração de leucócitos, das moléculas de adesão, da 
viabilidade das CVML, ou seja, os nutrientes mencionados acima levam a uma 
estimulação de todo o processo fisiopatologico da aterosclerose descrito a priori 
(Torres, Guevara-Cruz, Velázquez-Villegas, & Tovar, 2015). 
 
Atualmente, existem vários estilos dietéticos, alguns dos quais promovem saúde e 
outros que aumentam o risco de aterosclerose (Torres et al., 2015). 
 
Segundo a literatura, a dieta mediterrânica é uma dieta rica em macronutrientes que 
conduzem a uma redução das placas de ateroma, uma vez que a gordura primária é o 
azeite, há uma grande ingestão de produtos de origem vegetal, tal como a fruta, os 
legumes, os cereais não refinados, os frutos secos e as sementes; concomitantemente 
com um consumo moderado de peixe, frutos do mar, produtos lácteos fermentados 
(iogurte e queijo), aves e ovos, e um consumo limitado de carnes vermelhas e doces. A 
ingestão destes alimentos de forma equilibrada conduz a uma melhoria da saúde dos 
indivíduos, uma vez que aumenta a longevidade, reduz o risco do aparecimento não só 
de doenças cardiovasculares, mas também de neoplasias e de doenças crónicas 
degenerativas (Benjamin et al., 2017; Korre, Kalogerakou, Sotos-Prieto, & Kales, 2016; 
Torres et al., 2015). 
 




Tabela 4 – Resumo dos benefícios da dieta mediterrânica, (Korre et al., 2016). 
 
Dependendo do volume e dos padrões de consumo, a ingestão de álcool tem efeitos 
benéficos ou prejudiciais sobre a doença cardiovascular (Huang et al., 2017). 
 
Esta relação entre consumo e risco de doença cardiovascular segue um padrão de 
proporcionalidade direta, ou seja, o consumo leve a moderado de álcool (até 15 g de 
álcool por dia para mulheres e até 30 g de álcool por dia para homens) está associado a 
um risco cardiovascular reduzido, enquanto que um consumo exagerado de álcool 
apresenta um risco aumentado (Huang et al., 2017; Pan et al., 2016). 
Segundo a literatura, pensa-se que o baixo risco aquando da ingestão de pequenas 
quantidades de álcool assenta na teoria dos efeitos do álcool consumido sobre as 
lipoproteínas, pois sabe-se que há alterações nos níveis lipídicos, há um aumento das 
lipoproteínas de alta densidade (HDL) e da apolipoproteína A1 (Huang et al., 2017). 
Ensaios clínicos demonstraram que a redução do colesterol total ou do colesterol 
LDL e um aumento dos valores da HDL está associada a reduções significativas de 
eventos cardiovasculares e mortalidade (Catapano et al., 2016).  
 
 
Atualmente, estima-se que aproximadamente 20% dos adultos do sexo masculino e 
16% dos adultos do sexo feminino sejam fumadores ativos; e que um terço dos adultos 
não fumadores são considerados fumadores passivos, o que representa uma causa global 
de morbilidade e mortalidade (Jones et al., 2016; McEvoy, 2015). 
Vários estudos desenvolvidos ao longo do tempo têm demonstrado que há uma 




cardíaca, o risco de aterosclerose, e a possibilidade de um AVC (Jones et al., 2016; 
McEvoy, 2015). 
Pensa-se que este aumento do risco esteja relacionado com certas alterações 
fisiológicas ao nível da agregação plaquetária, disfunção endotelial, inflamação dos 
tecidos,  perda da elasticidade das paredes arteriais, e desenvolvimento de placas de 
ateroma (Jones et al., 2016). 
 
Contudo, este risco é reversível. De acordo com o estudo efetuado por McEvery e 
seus colaboradores em 2015, é possível verificar uma diminuição dos marcadores 
inflamatórios (PCR e IL-6) e uma diminuição da evidência de aterosclerose ao longo 
dos anos num adulto ex-fumador (McEvoy, 2015). 
 




A gota é a forma mais comum de artrite inflamatória em homens com mais de 40 
anos de idade. Esta inflamação é causada principalmente por um defeito metabólico 
purínico geneticamente associado, o qual leva a valores séricos de ácido úrico 
cronicamente elevados, o que resulta na deposição e precipitação de cristais de urato 
monossódico no líquido sinovial das articulações (Friedlander, Graves, Grabich, 
Aghazadehsanai, & Chang, 2017). 
Esta precipitação dos cristais acima mencionados conduz a um processo inflamatório 
agudo, dor nas articulações e limitação do movimento. Atualmente, pensa-se que esta 
alteração metabólica esteja, também,  associada ao desenvolvimento da aterosclerose, e 
consequentemente a um maior risco de AVC (Friedlander et al., 2017). 
 
Assim, Friedlander e seus colaboradores, em 2017, realizaram um estudo cujo 
objetivo era avaliar a prevalência de placas de ateroma visualizadas nas 
ortopantomografias em pacientes do sexo masculino que padecessem de gota; onde 
obtiveram uma prevalência de 31% (Friedlander et al., 2017). 
Estes investigadores afirmam que a formação das placas de ateroma, a sua rutura e 
consequentemente a libertação do trombo capaz de provocar um AVC, resulta da 




inflamação induzida pela hiperuricemia. Esta leva ao inicio do processo fisiopatologico 
descrito a priori: disfunção endotelial, proliferação facilitada, migração de CMLV e 
formação de células espumosas (Friedlander et al., 2017). 
 
Os autores declaram ainda que os níveis elevados de ácido úrico sérico estão 
associados à formação de placas de ateroma na artéria carótida de forma independente 
dos fatores de risco mais comuns - tabagismo, hipertensão, dislipidemia (Friedlander et 
al., 2017). 
 
1.3.3.2. Diabetes Mellitus 
 
A Diabetes Mellitus subdivide-se em duas categorias: Diabetes Mellitus tipo 1 
(DM1), e a Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2). Esta divisão é baseada na forma de 
aquisição da doença, e na produção, ou não produção de insulina. A DM1 surge 
principalmente em crianças e jovens, e é caracterizada pela destruição autoimune, 
mediada por células T, das células beta do pâncreas, assim sendo, estes pacientes são 
considerados insulino-dependentes, uma vez que o pâncreas é incapaz de produzir a 
hormona. A DM2, aparece principalmente na idade adulta, e é o resultado de uma 
resistência à insulina, a qual surge devido a um aumento da necessidade da mesma, uma 
vez que o pâncreas inicia um processo de produção da hormona em grande escala para 
fazer face ao aporte excessivo de nutrientes, desta forma, a Diabetes Mellitus tipo 2 está 
associada à obesidade (Tuomi et al., 2014; Yi, Huang, & Zhou, 2016). 
 
Devido à ausência total de produção de insulina na DM1, em contraste com o que 
acontece na DM2, em que há produção de insulina, no entanto os receptores celulares 
não a reconhecem; o metabolismo fisiopatologico difere numa e noutra. Na imagem 
apresentada, é possível verificar as alterações metabólicas de ambos os subtipos, e ao 

























Figura 2 – Alterações metabólicas da DM1 e da DM2, e fatores de risco da aterosclerose, adaptado de 
(Stabley & Tower, 2017). 
 
Stabley e seus colaboradores em 2017, referem que a DM1 causa aletrações nos 
vasos sanguíneos devido a alguns processos fisiopatologicos, que podem levar à 
aterosclresose. Contudo, isto verifica-se numa escala muito menos quando comparada 
com a DM2, uma vez que as alterações cardiovasculares são mais frequentes e severas, 
como é possivel verificar na imagem acima (Stabley & Tower, 2017). 
 
 
Tendo em conta as alterações provocadas nos vasos sanguineos, a Diabetes Mellitus 
tem sido considera um fator dependente do risco das doenças cardiovasculares, uma vez 
que tem uma influência direta sobre a aterosclerose (Sun et al., 2017). 
 
1.3.3.3. Hipertensão Arterial e Dislipidemia 
 
Segundo a literatura, existe também uma correlação entre a aterosclerose com a 
hipertensão arterial (HTA) e a dislipidemia. 
Hurtubise e seus colaboradores afirmam que muitos dos pacientes com dislipidemia 
desenvolvem aterosclerose devido a uma disfunção endotelial, a alterações na 
DM1 DM2 
Fatores de Risco 
para a 
Aterosclerose 




apolipoproteína e a defeitos no receptor ativado por proliferação dos peroxissomas 
(Hurtubise et al., 2016). 
Da mesma forma, um número significativo de pacientes com HTA desenvolve 
aterosclerose. As causas apresentadas pelos autores incluem a disfunção endotelial, 
stress oxidativo, remodelação vascular, fibrose e alterações nas células T (Hurtubise et 
al., 2016). 
 
Embora a hipertensão e a dislipidemia sejam fatores de risco independentes uma da 
outra para a aterosclerose; a aterosclerose é, também, um fator de risco para hipertensão 
e outras doenças cardiovasculares, como o AVC e o EAM (Hurtubise et al., 2016). 
 
 
Figura 3 – Dislipidemia e Hipertensão Arterial como causa fisiopatologica da Arterosclerose (RAAS – 




O número de pacientes com diagnóstico de neoplasisas malignas tem vindo a 
aumentar exponencialmente (Direção Geral de Saúde, 2017). 
Com isto, aumenta também o número de pacientes submetidos a tratamentos mais 
agressivos, como a radioterapia e quimioterapia. Atualmente, de forma a compreender 
as consequências nocivas destes tratamentos ao nível do vasos sanguíneos, foram 




Oren e Herrmann afirmam que episódios tromboembólicos ocorrem em cerca de 
20% dos pacientes com neoplasias, devido à malignidade subjacente e às inúmeras 
terapias direcionadas ao cancro (Friedlander & Freymiller, 2003; Oren & Herrmann, 
2018). 
 
Mackman e seus colaboradores realizaram um estudo em 2017, onde encontraram 
uma prevalência de 35% de placas de ateroma visualizadas nas ortopantomografias de 
pacientes com neoplasias da cabeca e do pescoço. Estes referem ainda que a 
radioterapia da cabeça e pescoço está associada a um toxicidade aguda e tardia sobre os 
vasos sanguíneos, podendo desta forma, induzir ou acelerar a aterosclerose (Markman et 
al., 2017). 
 
1.3.3.5. Doença Pulmonar Obstrutiva Crónica 
 
A doença pulmonar obstrutiva crónica (DPOC) é, tal como o próprio nome indica, 
uma doença pulmonar crónica e progressiva e uma causa crescente de morbilidade e 
mortalidade global (Ambrosino et al., 2017). 
 
A DPOC e as doenças cardiovasculares compartilham alguns dos principais fatores 
de risco, como o tabagismo, a diabetes mellitus, a hipertensão e a obesidade. Contudo, à 
luz da evidência científica atual, a DPOC é considerada um fator de risco independente 
dos fatores de risco concomitantes às patologias cardiovasculares (Ambrosino et al., 
2017). 
 
Em 2017, Ambrosino e seus colaboradores, realizaram uma meta-análise, com o 
objetivo de avaliar a correlação entre a DPOC e a aterosclrerose. Os resultados da 
presente meta-análise demonstraram que a DPOC está associada à aterosclerose 
(Ambrosino et al., 2017). 
Os investigadores relatam ainda que pacientes com DPOC apresentam níveis 
elevados não só de PCR, mas também de IL-6, endotelina-1, e do fator de necrose 
tumoral, os quais são marcadores de inflamação associados à aterosclerose, e sendo a 
patologia em estudo uma doença de causa inflamatória, é evidente uma correlação entre 
ambas (Ambrosino et al., 2017). 
 






A terapêutica médica melhorou consideravelmente nas últimas duas décadas, o que 
levou a uma redução da taxa de AVC, tanto para estenoses carotídeas sintomáticas 
como assintomáticas (Dharmakidari, Bhattacharya, & Chaturvedi, 2017). 
 
1.4.1. TRATAMENTO DAS ESTENOSES CAROTÍDEAS ASSINTOMÁTICAS  
 
1.4.1.1. Tratamento Não Cirúrgico 
 
Atualmente, a evidência científica apoia a administração de dois grupos terapêuticos 
aos pacientes que sofram de aterosclerose, de forma a prevenir um AVC; sendo eles os 
antiagregantes plaquetários, com o ácido acetilsalicilico como fármaco de eleição; e as 
estatinas, de forma a reduzir os valores de LDL, reduzindo assim o risco de acidente 
isquémico (Dharmakidari et al., 2017). 
 
1.4.1.2. Tratamento Cirúrgico 
 
Para além do tratamento não cirúrgico com base em medicação, os pacientes podem 
ser submetidos a um procedimento cirúrgico, de forma a eliminar as placas de ateroma. 
Atualmente estão disponíveis dois tipos de atos cirúrgicos: a endarterectomia da artéria 
carótida (CEA) e a angioplastia carotídea (CAS) (Dharmakidari et al., 2017; Garoff et 
al., 2014; Momjian-Mayor et al., 2012). 
 
Aquando o momento da escolha da terapêutica a ser utilizada, há alguma 
controvérsia na literatura existente, uma vez que alguns estudos demonstram haver 
menos riscos de um paciente vir a sofrer um AVC ou EAM pós-operatório com a 
angioplastia carotídea, e outros que defendem o contrário. Assim, novos estudos com 
protocolos padronizados são necessários (Dharmakidari et al., 2017; Momjian-Mayoret 
al., 2012). 
Contudo, sabe-se que há um aumento do risco de complicações pós-operatórias em 
pacientes com mais de 75 anos, sexo feminino e com insuficiência cardíaca congénita 





Atualmente está a ser desenvolvido um novo estudo - CREST 2 (Carotid 
Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial 2) - que tem como objetivo 
determinar se as cirurgias descritas acima têm algum benefício face a um tratamento 
clínico agressivo (Howard et al., 2017). 
 
1.4.2. TRATAMENTO DAS ESTENOSES CAROTÍDEAS SINTOMÁTICAS 
 
Em contraste com a controvérsia verificada no tratamento das estenoses 
assintomáticas, no caso do tratamento das estenoses após sintomatologia, a evidência 
científica relata melhores resultados e menos riscos pós-operatórios no caso da 
endarterectomia da artéria carótida (Dharmakidari et al., 2017; Momjian-Mayor et al., 
2012). 
O tratamento cirúrgico deve de ser realizado após duas semanas da sintomatologia 
inicial, e enquanto o paciente aguarda este tempo deve de ser submetido a terapia 
medicamentosa intensa, de forma a prevenir a recorrência de eventos patológicos. Esta 
terapia assenta na administração de anti-agregantes plaquetários, estatinas, anti-
hipertensores e antidiabéticos, fazendo-se acompanhar pela cessação tabágica, exercício 




Atualmente os profissionais de saúde têm ao seu dispor um vasto leque de exames 
complementares de diagnóstico para avaliar a presença de placas de ateroma nas 
paredes das artérias; sendo eles as radiografias simples, a avaliação da espessura da 
camada íntima da artéria carótida baseada em ultrassons, a ressonância magnética (RM) 




A ortopantomografia é um exame complementar de diagnóstico muito usado na 
prática clínica dos médicos dentistas (Riecke et al., 2014). 
 
 




As ortopantomografias são obtidas através de um ortopantomografo, o qual nos 
permite ter uma radiografia panorâmica plana obtida a partir de uma superfície curva; 
isto é possível, uma vez que o emissor de raios X em conjunto com o painel detector 
giram em torno do paciente, num movimento contínuo. Contudo, devido à passagem de 
uma imagem tridimensional para uma bidimensional, a radiografia panorâmica 
apresenta as suas desvantagens, tais como: falta de definição, ampliação inconsistente e 
distorção geométrica, o que resulta numa exibição não-anatómica de certas estruturas 
radiografadas (Riecke et al., 2014). 
 
Devido aos princípios físicos subjacentes, os objetos situados dentro da zona 
tridimensional parecerão claros, focalizados e ampliados de forma não homogénea na 
imagem radiográfica. Por outro lado, objetos situados fora da zona central aparecerão 
geometricamente distorcidos, ampliados ou diminuídos, confusos ou obscurecidos 
(Riecke et al., 2014). 
 
2.2. LOCALIZAÇÃO DAS CALCIFICAÇÕES DAS ARTÉRIAS CARÓTIDAS 
 
As placas de ateroma tornam-se visiveis nas radiografias devido à precipitação de 
iões cálcio, e podem aparecer como massas radiopacas nodulares irregulares ou como 
linhas verticais duplas radiopacas paralelas entre si. (Bengtsson et al., 2014; Christou, 
Leemann, Schimmel, Kiliaridis, & Müller, 2010; Friedlander et al., 2017). 
 
As calcificações da artéria carótida podem ocorrer em várias localizações: na artéria 
carótida comum, na sua bifurcação entre a carótida externa e interna, ou em qualquer 
um dos seus ramos (Friedlander & Gratt, 1994; MacDonald et al., 2012). 
 
Ao nivel da radiografia panorâmica é possivel visualizar as calcificações a cerca de 
25 mm para posterior e inferior do ângulo mandibular e adjacente ao espaço entre as 








Figura 4 – Ilustração das possíveis localizações das calcificações das artérias carótidas visualizadas 
nas ortopantomografias, (Friedlander & Gratt, 1994). 
 
 
Figura 5 – Ortopantomografia realizada na Clínica Universitária Egas Moniz (CUEM), em 2016 a 
uma paciente do sexo feminino com 64 anos de idade, na qual é possível visualizar várias calcificações 










2.3. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
 
Aquando a interpretação de uma ortopantomografia de forma a detetar placas de 
ateroma, é necessário ter em conta outras imagens radiopacas, que devido à sua 
proximidade topografica com a artéria carótida podem-se projetar na mesma zona da 
radiografia, sendo por isso necessário um diagnóstico diferencial (Soares et al., 2015).  
Dentro dessas estruturas, a literatura destaca as seguintes: 
 
- Calcificações da Cartilagem Cricóidea; 
- Cartilagem Tritícea; 
- Corno Superior da Cartilagem Tiróidea; 
- Epiglote; 
- Língua; 
- Lóbulo da Orelha; 
- Osso Hióide; 
- Palato Mole; 
- Tubérculo Anterior do Atlas. 
 
- Acne Calcificado; 
- Calcificações dos Vasos Linfáticos; 
- Flebólitos; 
- Sialólitos Submandibulares; 
- Tonsilólitos. 
 
(Aguilar-Maldonado, Duchi-Valdez, Vivar-Inga, & Terreros, 2018; Christou et al., 
2010; Markman et al., 2017; Soares et al., 2015). 
 
 
2.4. ORTOPANTOMOGRAFIAS VERSUS OUTROS MEIOS 
COMPLEMENTARES DE DIAGNÓSTICO 
 
Como mencionado a cima, atualmente existem vários meios complementares ao 
diagnóstico da aterosclerose. 
 
Outrora, a angiografia era considerada o goldstandart. Contudo, uma vez que é um 




goldstandart é, atualmente, o Eco Doppler (Almong et al., 2002; Bengtsson et al., 2014; 
Imanimoghaddam, Rooh, Hashemi, & Blouri, 2012). 
O Eco Doppler é considerado uma técnica disponível, precisa e não invasiva, com a 
capacidade de fornecer informação à cerca da natureza da placa de ateroma presente nas 
artérias. No entanto, não se verifica uma boa relação custo-benefício aquando a sua 
utilização para triagem de uma grande população assintomática, como um meio de 
diagnóstico precoce (Almong et al., 2002; Imanimoghaddam et al., 2012). 
 
Em 1981, Friedlander e Lande, realizaram um estudo onde demonstraram, pela 
primeira vez, a possibilidade de identificar placas de ateroma calcificadas da artéria 
carótida em radiografias panorâmicas (Friedlander & Lande, 1981). 
Desde essa altura, de forma a ultrapassar o obstáculo imposto pelo custo-benefício do 
Eco Doppler, têm sido realizados vários estudos científicos de forma a validar a 
ortopantomografia como um meio complementar de diagnóstico da aterosclerose das 
artérias carótidas. 
 
Yoon, Yoon, Kim, Lee, e Kang, em 2008, realizaram um estudo onde pretendiam 
determinar a precisão do diagóstico das ortopantomografias na deteção de calcificações 
das artérias carótidas, obtendo como resultados uma sensibilidade de 22,2%, e uma 
especificidade de 90% (Yoon, Yoon, Kim, Lee, & Kang, 2008). 
Bengtsson e seus colaboradores, afirmam haver uma variação da sensibilidade entre 
os 31,1% - 100%; e da especificidade entre os 21,4% - 87,5% (Bengtsson et al., 2014). 
Friedlander, Garrett, Chin, e Baker, em 2005 realizaram um estudo onde obtiveram 
65 pacientes com calcificações das artérias carótidas identificadas em 
ortopantomografias; destes, em 38 as calcificações eram bilaterais e em 27 unilaterais. 
Estes pacientes foram submetidos ao goldstandart – Eco Doppler – onde 79% dos quais 
apresentava um estonose menor que 50%, 17% apresentavam uma estenose entre 50-
69%, e por fim, 4% apresentavam uma estenose da artéra carótida maior que 70%. Ou 
seja, dos 65 pacientes identificados na ortopantomografia, todos apresentavam algum 
grau de estenose confirmado pelo o Eco Doppler (Friedlander, Garrett, Chin, & Baker, 
2005). 
Por fim, Constantine e seus colaboradores em março de 2019, afirmam que de sete 
pacientes com placas de ateroma identificadas nas radiografias panorâmicas, um tem 
uma estenose superior a 50% (Constantine et al., 2019). 




Nos estudos acima relatados existe alguma variação dos valores de sensilibidade e de 
especificidade, uma vez que existem certas limitações neste exame complementar de 
diagnóstico – ortopantomografia. Uma das suas limitações para a identificação de 
calcificações carotídeas é que a área de interesse pode não ser incluída na imagem 
radiográfica, ou as calcificações podem não ser detectáveis devido a um baixo grau de 
precipitação de cálcio (Bengtsson et al., 2014). 
Assim, conclui-se que a orpopantomografia não é um exame que venha substituir o 
Eco Doppler, o qual continua a ser o goldstandart, no entanto consegue transpor o 
impasse do custo-benefício do mesmo, uma vez que muitos autores apontam a 
radiografia panorâmica como uma primeira abordagem em pacientes assintomáticos, e o 
Eco Doppler, como um segundo meio de confirmação e de seguimento dos pacientes a 
priori detetados através das ortopantomografias, visto que a presença de calcificações 
observadas nas radiografias dentárias está associada, de forma significativa,  à doença 
carotídea (Almong et al., 2002; Constantine et al., 2019; Imanimoghaddam et al., 2012). 
3. PAPEL DO MÉDICO DENTISTA 
 
Benjamin e seus colaboradores em 2017, realizaram um estudo onde afirmam que 
nos EUA ocorrem cerca de 795 mil AVC por ano, ou seja, a cada quarenta segundos um 
norte americano sofre um AVC, e em média a cada quatro minutos há um novo óbito. 
Os investigadores relatam ainda que em 2013, globalmente, houveram 6,5 milhões de 
mortes causadas por um AVC, sendo que este ocupa atualmente o quinto lugar entre as 
principais causas de morte (Benjamin et al., 2017). 
 
Segundo a DGS, em 2016 deram entrada nos hospitais portugueses cerca de 18.659 
indivíduos devido a um AVC, sendo que dos quais 2.096 faleceram (Direção Geral de 
Saúde, 2017). 
 
As lesões ateroscleróticas na região da bifurcação da artéria carótida comum e na 
artéria carótida interna são, segundo a literatura, a causa mais comum do acidente 
vascular cerebral (Friedlander & Gratt, 1994; Langley et al., 2017; Pan et al., 2016; 




A ortopantomografia é um meio complementar de diagnóstico frequentemente 
utilizado como método de triagem por grande parte dos médicos dentistas (Almong et 
al., 2002; Imanimoghaddam et al., 2012). 
Constantine e seus colaboradores afirmam que cerca de 1 milhão de radiografias 
panorâmicas são cobradas pelo sistema Medicare todos os anos (Constantine et al., 
2019). Na Suiça, Baumann-Bhalla e seus colaboradores descrevem que são realizadas 
em média cerca de 200.000 a 300.000 ortopantomografias todos os anos (Baumann-
Bhalla et al., 2012). 
Em conjunto com a avaliação dos tecidos duros, ou seja, não só das peças dentárias, 
mas também dos ossos da face e do crânio; e dos tecidos moles, a ortopantomografia 
pode ser utlizada para detetar calcificações dos tecidos moles, incluindo placas de 
ateroma sobre as artérias carótidas, como tem vindo a ser descrito ao longo do trabalho 
(Imanimoghaddam et al., 2012).  
 
Ao longo dos anos foram realizados diversos estudos da prevalência das 
calcificações das artérias carótidas visualizadas nas ortopantomografias. No entanto, 
existe alguma diversidade nos resultados, o que será discutido a posteriori. 
Imanimoghaddam e seus colaboradores descrevem uma prevalência entre 2 a 5 %. 
Por outro lado, Constantine e seus colaboradores afirmam ter encontrado uma 
prevalência mais elevada, 10,8%. Alves, Deane, e Garay relatam uma variação da 
prevalência entre os 0,43% e os 9,4%. Friedlander, Manesh e Wasterlain, em 1994, 
realizaram um estudo onde submeteram 19 pacientes, do sexo masculino que tinham 
sofrido um AVC recentemente, a uma ortopantomografia. Destes, sete (37%) tinham 
placas de ateroma visiveis nas radiografias (Alves, Deane, & Garay, 2014; Constantine 
et al., 2019; Friedlander et al., 1994; Imanimoghaddam et al., 2012). 
 
Contudo, apesar da diferença entre os resultados obtidos, os investigadores revelam 
ser importante a avaliação cuidadosa das radiografias panorâmicas, por parte dos 
médicos dentistas, quanto à presença ou não de placas de ateroma calcificadas. Caso o 
profissional de saúde constate alguma lesão aterosclerótica, deve  reencaminhar os 
doentes e as suas radiografias para o médico assistente, de forma a que este submeta os 
pacientes ao goldstandart – Eco Doppler -, visto que o tratamento médico agressivo da 
aterosclerose numa fase inicial da mesma, tem demonstrado uma diminuição da 
probabilidade de ocorrer um AVC, e como consequência, uma diminuição da 




mortalidade e morbilidade (Constantine et al., 2019; Friedlander & Freymiller, 1994; 
Friedlander et al., 2005).  
 
Os artigos 17º e 41º do Código Deontologico da Ordem dos Médicos Dentistas 
descrevem que o médico dentista deve de esclarecer o seu paciente sobre os achados 
raiográficos, assim como o deve de reenchaminhar para um profissional de saúde 
qualificado para investigar e tratar a patologia em causa. 
 



















II. OBJETIVOS E HIPÓTESES DO ESTUDO 
1. OBJETIVOS DO ESTUDO 
 
O presente trabalho de investigação tem como objetivo a determinação da 
prevalência das calcificações das artérias carótidas visualizadas nas ortopantomografias, 
bem como avaliar a associação das calcificações com a idade, o sexo, com certas 
patologias sistémicas, tais como a hipertensão arterial, e a Diabetes Mellitus tipo 2; com 
a toma de estatinas, e com os hábitos tabágicos dos doentes. 
2. HIPÓTESES DO ESTUDO 
 
2.1. CALCIFICAÇÕES DAS ARTÉRIAS CARÓTIDAS VERSUS A IDADE DOS 
DOENTES 
 
- H0 (Hipótese Nula): Não se verificou uma associação entre as calcificações das 
artérias carótidas com a idade dos doentes. 
- H1 (Hipótese Teste): Verificou-se uma associação entre as calcificações das artérias 
carótidas com a idade dos doentes. 
 
2.2. CALCIFICAÇÕES DAS ARTÉRIAS CARÓTIDAS VERSUS O SEXO DOS 
DOENTES 
 
- H0 (Hipótese Nula): Não se verificou uma associação entre as calcificações das 
artérias carótidas com o sexo dos doentes. 
- H1 (Hipótese Teste): Verificou-se uma associação entre as calcificações das artérias 
carótidas com o sexo dos doentes. 
 
2.3. CALCIFICAÇÕES DAS ARTÉRIAS CARÓTIDAS VERSUS A 
HIPERTENSÃO ARTERIAL 
 
- H0 (Hipótese Nula): Não se verificou uma associação entre as calcificações das 
artérias carótidas com a hipertensão arterial. 
- H1 (Hipótese Teste): Verificou-se uma associação entre as calcificações das artérias 
carótidas com a hipertensão arterial. 




2.4. CALCIFICAÇÕES DAS ARTÉRIAS CARÓTIDAS VERSUS A DIABETES 
MELLITUS TIPO 2 
 
- H0 (Hipótese Nula): Não se verificou uma associação entre as calcificações das 
artérias carótidas com a Diabetes Mellitus tipo 2. 
- H1 (Hipótese Teste): Verificou-se uma associação entre as calcificações das artérias 
carótidas com a Diabetes Mellitus tipo 2. 
 
2.5. CALCIFICAÇÕES DAS ARTÉRIAS CARÓTIDAS VERSUS A TOMA DE 
ESTATINAS PELOS DOENTES 
 
- H0 (Hipótese Nula): Não se verificou uma associação entre as calcificações das 
artérias carótidas com a toma de estatinas pelos doentes. 
- H1 (Hipótese Teste): Verificou-se uma associação entre as calcificações das artérias 
carótidas com a toma de estatinas pelos doentes. 
 
2.6. CALCIFICAÇÕES DAS ARTÉRIAS CARÓTIDAS VERSUS OS HÁBITOS 
TABÁGICOS DOS DOENTES 
 
- H0 (Hipótese Nula): Não se verificou uma associação entre as calcificações das 
artérias carótidas com os hábitos tabágicos dos doentes. 
- H1 (Hipótese Teste): Verificou-se uma associação entre as calcificações das artérias 














III. MATERIAIS E MÉTODOS 
1. TIPO DE ESTUDO 
 
O presente estudo trata-se de um estudo de prevalência caracterizado como 
transversal e descritivo. 
2. LOCAL DA REALIZAÇÃO DO ESTUDO 
 
O estudo foi realizado nas instalações da Clínica Universitária Egas Moniz (CUEM), 
entre os meses de Abril e Maio de 2019. 
3. AMOSTRA 
 
Este trabalho de investigação incluiu as ortopantomografias realizadas na primeira 
consulta de Triagem da CUEM entre os anos de 2016, 2017 e 2018, pelo o que se 
obteve uma amostra de dezanove mil processos e referentes raio-x’s. 
Destes, todos aqueles que evidenciassem a presença de calcificações das artérias 
carótidas, foram analisados os respetivos processos, de forma a contabilizar os 
indivíduos que padecessem de hipertensão arterial, Diabetes Mellitus tipo 2, que 
tomassem estatinas e/ou que fossem fumadores, ou seja, 1231 processos foram 
analisados. 
4. CRITÉRIOS DE SELEÇÃO 
 
Aos iniciais 19.000 processos e respetivos raio-x’s foram aplicados os seguintes 
critérios de seleção: 
 
o Apenas as ortopantomografias realizadas nos anos 2016, 2017 e 2018 foram 
contabilizadas; 
o Todos os pacientes com idade inferior a 29 anos (inclusive) foram excluídos 
da amostra; 
o Os processos que não apresentassem nenhuma ortopantomografia foram 
igualmente eliminados da amostra; 




o Por fim, os processos que não apresentassem qualquer tipo de informação 
foram também excluídos da amostra inicial. 
 
Após a aplicação dos critérios acima relatados, a amostra inicial foi reduzida a 6749 
processos e respetivas ortopantomografias, dos quais 3883 indivíduos eram do sexo 

































Após a análise estatística dos dados recolhidos, obteve-se uma prevalência das 
calcificações das artérias carótidas visualizadas nas ortopantomografias de 17,7%, o que 
equivale a 1184 ortopantomografias. 
 
Foi também feita uma análise em relação à localização da calcificação, obtendo-se 
uma maior percentagem de calcificações na artéria carótida direita (6,9% - 466), 
seguindo-se a artéria carótida esquerda (6,2% - 419), e por fim as calcificações 
bilaterais com uma percentagem de 4,6%, ou seja, 311 ortopantomografias. 
 
Seguidamente a ter sido feita a análise das ortopantomografias, onde se obtiveram 
1231 valores positivos, aos quais foram aplicados os critérios de seleção, ficando a 
subamostra reduzida a 1184 valores positivos; foi feita a pesquisa das doenças 
sistémicas e dos hábitos tabágicos na nossa subamostra. Os resultados estão descritos na 
tabela abaixo apresentada (Tabela 5). 
 
Tabela 5 – Contabilização dos indivíduos hipertensos, diabéticos, a tomar estatinas e fumadores na 
subamostra (1184 indivíduos). 
 
 HTA DM2 Estatinas Fumadores 
Sim 694 (58,6%) 219 (18,5%) 303 (25,6%) 396 (33,3%) 
Não 490 (41,4%) 965 (81,5%) 881 (74,4%) 788 (66,7%) 
 T = 1184 T = 1184 T = 1184 T = 1184 
 
 
Em seguida, a amostra foi subdividida em faixas etárias de 10 em 10 anos, de forma 
a entendermos por qual grupo etário é predominantemente constituída a nossa amostra. 
Nesta investigação cruzaram-se, também, os dados entre os indivíduos hipertensores, 
diabéticos tipo 2, que tomam estatinas e que são fumadores com as faixas etárias, com a 
finalidade de se caracterizar de uma melhor forma a amostra do trabalho. Na Tabela 6 é, 
então, possível verificar que na nossa amostra a faixa etária que complementa mais 
indivíduos é a dos 40-49 anos, seguindo-se a faixa dos 50-59 anos, com 1677 indivíduos 
(24,8%), e 1649 indivíduos (24,4%), respetivamente. Quanto à HTA e à DM2 foi na 




faixa etária dos 60-69 anos que se verificaram um maior número de indivíduos. Por 
outro lado, a faixa etária dos 70-79 anos foi a mais populosa quanto à toma de estatinas; 
e verificou-se, ainda, que existe um maior número de fumadores entre os 50-59 anos na 
nossa amostra. 
 
Tabela 6 – Contabilização das faixas etárias na amostra total (6749 indivíduos); cruzamento de dados 
entre as faixas etárias e os indivíduos hipertensos, diabéticos, a tomar estatinas e fumadores; e o respetivo 




Amostra HTA DM2 Estatinas Fumadores 
30-39 1264 (18,7%) 11 (1,6%) 2 (0,9%) 1 (0,3%) 65 (15,7%) 
40-49 1677 (24,8%) 58 (8,4%) 12 (5,5%) 16 (5,3%) 95 (24,1%) 
50-59 1649 (24,4%) 147 (21,2%) 27 (12,3%) 48 (15,8%) 113 (28,7%) 
60-69 1276 (18,9%) 205 (29,5%) 80 (36,5%) 100 (33%) 88 (22,3%) 
70-79 654 (9,7%) 204 (29,4%) 75 (34,2%) 106 (35%) 30 (7,6%) 
80-89 218 (3,2%) 65 (9,4%) 21 (9,6%) 30 (9,9%) 6 (1,5%) 
90-99 11 (0,2%) 4 (0,6%) 2 (0,9%) 2 (0,7%) 0 (0%) 
 T = 6749 p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,0011 
 
De forma a entender melhor se existem diferenças estatisticamente significativas na 
nossa amostra em relação às várias patologias e hábitos acima descritos face ao sexo dos 
indivíduos, fez-se também a seguinte análise estatística descrita na Tabela 7. Aqui, é 
possível verificar que a nossa amostra é predominantemente constituída por indivíduos 
do sexo feminino (3883 – 57,5%). No entanto, verificou-se uma maior prevalência de 
hipertensão arterial, de Diabetes Mellitus tipo 2, dos pacientes a tomar estatinas, e que 
são fumadores no sexo masculino. 
 
Tabela 7 – Contabilização dos sexos feminino e masculino na amostra total (6749 indivíduos); 
cruzamento de dados entre os sexos dos indivíduos e o facto de serem hipertensos, diabéticos, a tomar 
estatinas e fumadores; e o respetivo valor de independência do teste Qui-quadrado. 
 
Sexo Amostra HTA DM2 Estatinas Fumadores 
Feminino 3883 (57,5%) 407 (56,3%) 102 (14,1%) 164 (22,7%) 221 (30,6%) 
Masculino 2866 (42,5%) 287 (62,3%) 117 (25,4%) 139 (30,2%) 173 (37,6%) 





Com o intuito de entender a distribuição pelos sexos e pelas faixas etárias da 
prevalência das calcificações das artérias carótidas visualizadas nas ortopantomografias, 
fez-se o cruzamento dos dados, obtendo-se assim os valores descritos nas tabelas e 
gráficos abaixo (Tabela 8 e Tabela 9; Gráfico 2 e Gráfico 3), a partir dos quais é 
possível afirmar que na nossa amostra a prevalência foi maior no sexo feminino, e na 
faixa etária dos 60-69 anos, com valores de 731 indivíduos (61,1%) e 306 indivíduos 
(25, 6%), respetivamente. 
 
Tabela 8 – Prevalência das calcificações das artérias carótidas em relação ao sexo dos indivíduos, e 











Feminino 731 (61,1%) 
Masculino 465 (38,9%) 
 p<0,001 




Tabela 9 – Prevalência das calcificações das artérias carótidas em relação às faixas etárias dos 
indivíduos, e respetivo valor de independência do teste Qui-quadrado. 
 
Faixa Etária (anos) Prevalência 
30-39 96 (8%) 
40-49 205 (17,1%) 
50-59 283 (23,7%) 
60-69 306 (25,6%) 
70-79 231 (19,3%) 
80-89 70 (5,9%) 















Na tabela seguinte (Tabela 10) está descrita não só a prevalência das artérias 
carótidas visualizadas nas ortopantomografias em relação à hipertensão arterial, à 
Diabetes Mellitus tipo 2, ao facto de os indivíduos da amostra tomarem estatinas e 
terem hábitos tabágicos; mas também o valor de independência do teste Qui-quadrado 
para cada uma das variáveis. 
 
 
Tabela 10 – Prevalência das calcificações das artérias carótidas em relação às diferentes variáveis 
analisadas (HTA, DM2, Estatinas e Fumadores), e respetivo valor de independência do teste Qui-
quadrado. 
 
 Prevalência Valor de Independência 
HTA 693 (58,8%) p>0,001 
DM2 219 (18,5%) p>0,001 
Estatinas 302 (25,5%) p>0,001 
























































A estenose carotídea trata-se de uma diminuição do lúmen da artéria carótida, a qual 
deve-se, normalmente, à formação de uma placa aterosclerótica. Estas placas são 
designadas por ateromas os quais são estruturas lipídicas fibrosas localizadas na camada 
íntima de qualquer artéria (Garoff et al., 2014; Soares et al., 2015). 
 
As lesões ateroscleróticas na região da bifurcação da artéria carótida comum e na 
artéria carótida interna são, segundo a literatura, a causa mais comum do acidente 
vascular cerebral; sendo que, segundo a Direção Geral de Saúde em 2016 o AVC foi a 
principal causa de morte em Portugal (Direção Geral de Saúde, 2017; Friedlander & 
Gratt, 1994; Langley et al., 2017; Pan et al., 2016; Shami et al., 2015; World Health 
Organization, 2004). 
 
O objetivo do presente estudo de investigação focou-se na determinação da 
prevalência das calcificações das artérias carótidas visualizadas nas ortopantomografias, 
bem como avaliar a associação das calcificações com a idade, o sexo, com a hipertensão 
arterial, a Diabetes Mellitus tipo 2, com a toma de estatinas pelos doentes, e com os 
hábitos tabágicos dos mesmo. 
 
Os estudos de prevalência são essenciais para o desenvolvimento e formulação de 
políticas de saúde, uma vez que permitem obter a frequência de ocorrência de um 
determinado evento na população em termos quantitativos. Este tipo de estudos utiliza 
uma parte da população como a sua amostra, e uma vez que os resultados do mesmo 
sejam estatisticamente significativos, os estudos de prevalência tornam-se 
extremamente benéficos uma vez que possibilitam a extrapolação dos resultados para a 
população da qual foi retirada a amostra (Gertler, Martinez, Premand, Rawlings, & 
Vermeersch, 2016; Sala & García, 2013). 
 
Embora a ortopantomografia não seja o goldstandart no diagnóstico das 
calcificações nas carótidas, foi o método eleito na presente investigação, uma vez que é 
um exame complementar de diagnóstico severamente utilizado pelos médicos dentistas 




(Almong et al., 2002; Bengtsson et al., 2014; Imanimoghaddam et al., 2012; Riecke et 
al., 2014). 
 
No presente trabalho de investigação obteve-se uma prevalência de 17,7% das 
calcificações nas artérias carótidas visualizadas nas ortopantomografias.  
Almong e seus colaboradores em 2002 realizaram um estudo com 778 pacientes, 
onde obtiveram uma prevalência de 3,5%. Por outro lado, Garoff e seus colaboradores 
em 2014 obtiveram uma prevalência de 75%, contudo o estudo apenas incluía cem 
pacientes. Gonçalves e seus colaboradores em 2016 relataram uma prevalência de 6,9% 
na sua amostra de 8338 pacientes. Paprottka e seus colaboradores em 2017 avaliaram 
179 pacientes obtendo uma prevalência 7,9%. Constantine e seus colaboradores no 
início do ano de 2019 afirmam ter encontrado uma prevalência de 10,8% no total da sua 
amostra de 5780 ortopantomografias (Almong et al., 2002; Constantite et al., 2019; 
Garoff et al., 2014; Gonçalves et al., 2016; Paprottka et al., 2017). 
Ou seja, é possível verificar-se algumas diferenças entre os resultados dos diversos 
estudos, uma vez que estes tiveram metodologias dispares: o estudo realizado por 
Almong em 2002, teve o mesmo princípio metodológico que o estudo realizados por 
Paprottka em 2017, nos quais analisaram as ortopantomografias dos doentes que 
padecessem de alguma patologia sistémica; por outro lado, Gonçalves em 2016 e 
Constantine em 2019 desenharam os seus estudo da mesma forma que o presente 
trabalho de investigação foi delineado. O estudo realizado por Garoff em 2014, obteve 
uma prevalência tão elevada, em parte devido a que os pacientes da sua amostra tinham 
todos sofrido um AVC recentemente (Almong et al., 2002; Constantite et al., 2019; 
Garoff et al., 2014; Gonçalves et al., 2016; Paprottka et al., 2017). 
 
De forma a analisar o segundo objetivo do estudo, fez-se o cruzamento dos dados 
entre as calcificações das carótidas e a idade, o sexo, a hipertensão arterial, a Diabetes 
Mellitus tipo 2, as estatinas e o tabagismo. 
 
Após o tratamento dos dados verificou-se que existia uma associação 
estatisticamente significativa entre as calcificações da artéria carótida com a idade e o 
sexo dos doentes (p<0,001). Contudo, as restantes variáveis demonstraram-se 





Ao longo dos anos têm vindo a ser desenvolvidos diversos estudos sobre a 
prevalência nas calcificações das artérias carótidas.  
 
A maioria destes estudos avalia, entre outras variáveis, a idade dos pacientes. 
Estudos realizados por Almong e seus colaboradores em 2002, por Thompson e seus 
colegas em 2015, em 2016 estudos efetuados por Pan e seus colaboradores, assim como 
por Gonçalves e a sua equipa, bem como Langley e seus colaboradores e a equipa de 
investigadores de Zhao em 2017, todos referem haver uma associação estatisticamente 
significativa entre a idade avançada e as calcificações carotídeas, tal como acontece no 
presente estudo, no qual se obteve uma maior prevalência nos indivíduos com 60 a 69 
anos de idade (p<0,001) (Almong et al., 2002; Gonçalves et al., 2016; Langley et al., 
2017; Pan et al., 2016; Thompson, Shields, Barinas-Mitchell, Newman, & Sutton-
Tyrrell, 2015; Zhao et al., 2017). 
 
No que concerne ao género dos doentes, este trabalho de investigação encontrou uma 
associação estatisticamente significativa (p<0,001) entre as calcificações nas carótidas e 
o sexo feminino. O mesmo não acontece em certos estudos publicados: nos trabalhos de 
investigação realizados por Friedlander e seus colaboradores em 1994, Almong e seus 
colaboradores em 2002, novamente Friedlander e Freymiller em 2003, e mais 
recentemente Pan e a sua equipa em 2016 relatam terem encontrado uma associação 
estatisticamente significativa com o sexo masculino. Apenas o estudo realizado por 
Gonçalves e seus colaboradores em 2016 afirmam terem encontrado esta associação 
com o os indivíduos do sexo feminino (Almong et al., 2002; Friedlander & Freymiller, 
2003; Friedlander et al., 1994; Gonçalves et al., 2016; Pan et al., 2016). 
 
Em relação às patologias sistémicas, como é o caso da Hipertensão Arterial, existiu 
também alguma controvérsia nos resultados obtidos. Christou e seus colaboradores em 
2010, Thompson e a sua equipa em 2015, e em 2016 Hurtubise e seus investigadores 
afirmam haver uma associação entre a HTA e as calcificações carotídeas, uma vez que a 
pressão arterial elevada leva a uma disfunção endodetial, stress oxidativo, remodelação 
vascular, fibrose e alterações nas células T, todos processos fisiopatologicos assentes no 
desenvolvimento da aterosclerose. Contudo no presente trabalho, bem como na 
investigação de Pan e seus colaboradores em 2016, não foi encontrada nenhuma 




associação, pelo o que as variáveis são consideradas estatisticamente independentes 
(Christou et al., 2010; Hurtubise et al., 2016; Pan et al., 2016; Thompson et al., 2015). 
 
Tanto no estudo efetuado por Christou e seus colaboradores em 2010, como no 
estudo de 2016 realizado por Pan e a sua equipa, bem como na investigação executada 
por Sun e seus colegas em 2017, todos referem haver uma associação estatisticamente 
significativa entre as calcificações da artéria carótida e a Diabetes Mellitus tipo 2. 
Contudo, o mesmo não foi verificado na presente investigação uma vez que as variáveis 
foram consideradas independentes (Christou et al., 2010; Pan et al., 2016; Sun et al., 
2017). 
 
As estatinas são um grupo farmacológico administrado aos pacientes com elevados 
valores séricos de LDL, uma vez que permitem uma redução do colesterol total e do 
LDL-C (Infarmed, 2016). 
Uma vez que na História Clínica da CUEM não veem referenciados os valores 
séricos do LDL-C, mas sim se os doentes tomam fármacos para controlar os seus 
valores sanguíneos, como as estatinas, foi feita a recolha desses mesmo dados de forma 
a caracterizar a nossa amostra quando à presença de valores séricos elevados de 
colesterol. Após o processamento dos dados não foi encontrada nenhuma associação 
entre as calcificações da artéria carótida e a toma de estatinas pelos doentes. O mesmo 
não acontece nos estudos de Pan e seus colaboradores em 2016, e de Thompson e sua 
equipa em 2015 (Pan et al., 2016; Thompson et al., 2015). 
 
Por fim, quanto aos hábitos tabágicos dos doentes, também não foi encontrada 
nenhuma associação estatisticamente significativa. Existe também alguma controvérsia 
na literatura, uma vez que estudos realizados na mesma altura demonstram resultados 
dispares, como é o caso dos estudos de Jones et al., 2016, e de McEvoy e sua equipa em 
2015, nos quais está relatada uma associação entre as variáveis; enquanto que nos 
estudos de Pan e seus colaboradores em 2016 e Thompson e colegas em 2015, 
verificou-se que as variáveis são independentes, tal como no presente estudo (Jones et 






1.1. LIMITAÇÕES DO ESTUDO 
 
A presente investigação apresentou algumas limitações, as quais devem ser 
destacadas e analisadas.  
Apesar da amostra envolver um número relativamente grande de indivíduos, esta foi 
constrita a uma pequena área na região de Lisboa e Vale do Tejo, assim é necessária a 
realização de um estudo em grande escala representativo da população portuguesa. 
Seguidamente, verificou-se que em certas radiografias a área onde a localização das 
calcificações é mais frequente não aparecia na imagem radiográfica.  
Por fim, ao efetuar-se a recolha da informação dos dados da História Clínica dos 
doentes que foram selecionados como valores positivos, a informação à cerca das 
patologias sistémicas e referente medicação não estavam descritas, ainda que as suas 
radiografias apresentassem calcificações. 
 
1.2. PERSPETIVAS FUTURAS 
 
Deste modo, numa perspetiva futura, de forma a melhor caracterizar a população 
tratada na Clínica Universitária Egas Moniz, seria de louvar o acrescento na História 
Clínica efetuada na primeira consulta de Medicina Dentária, tal como a 
ortopantomografia, uma opção que alerta-se os alunos para a região das artérias 
carótidas nas ortopantomografias, selecionando se o paciente em questão teria ou não 
uma calcificação das mesmas, e se sim tal como o Código Deontológico da Ordem dos 
Médicos Dentistas assim o diz, referenciar o doente em causa para o médico assistente, 
uma vez que as calcificações carotídeas estão associadas a um risco elevado de AVC 
isquémico. 
Segundo as limitações deste estudo aquando comparado com outros estudo 
epidemiológicos, e tendo em conta algumas divergências nos resultados, penso que uma 
padronização da metodologia seria importante, uma vez que muitos estudos na literatura 
não têm uma amostra aleatória da população, mas sim uma seleção de indivíduos todos 
eles com uma patologia sistémica, ao contrário do presente estudo que se iniciou com 
uma amostra aleatória de forma analisar primeiro as ortopantomografias. 
Por último, tendo em conta alguns estudos apresentados no inicio do trabalho sobre a 
prevalência das calcificações nas artérias carótidas em indivíduos com DPOC’s ou que 




tenham sido submetidos a tratamentos contra o cancro, pondero a necessidade de se 






































Tendo em conta as limitações do presente estudo, é possível concluir que foi 
encontrada uma associação estatisticamente significativa entre as calcificações das 
artérias carótidas e a idade dos doentes, bem como com o sexo dos pacientes, o que 
remete para a aceitação da primeira e segunda hipótese teste, respetivamente. 
 
Contudo, o mesmo não se verifica em relação à hipertensão arterial, à Diabetes 
Mellitus, à toma de estatinas pelos doentes, e aos hábitos tabágicos dos mesmos, uma 
vez que não foi encontrada nenhuma relação estatisticamente significativa entre as 
calcificações das artérias carótidas e as variáveis acima descritas; o que nos leva a 
rejeitar a terceira, a quarta, a quinta e a sexta hipótese teste, e a aceitar as respetivas 
hipóteses nulas. 
 
A comparação entre os estudos epidemiológicos realizados no passado referentes às 
as calcificações das artérias carótidas torna-se difícil, uma vez que não só as variáveis 
em estudo são dispares, como também há algumas diferenças no desenho dos estudos. 
De salientar, que o tamanho das amostras varia muito de estudo para estudo, assim 
como a seleção dos seus constituintes. Por outro lado, no presente estudo, ao realizar-se 
a recolha dos dados verificou-se que um grande número de radiografias não 
apresentavam toda a área onde é possível encontrar-se estes achados radiográficos; o 
mesmo aconteceu nos estudos realizados com a mesma metodologia.  
 
Assim, é necessário realizarem-se mais estudos que avaliem a prevalência das 
calcificações carotídeas de uma forma mais padronizada, com a finalidade de se 
poderem aplicar e posteriormente comparar os resultados obtidos neste tipo de estudos 
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